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ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА СИСТЕМНОГО 
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА И НУТРИТИВНОГО 
СТАТУСА У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ 
С СОПУТСТВУЮЩИМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
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Обследованы 45 больных туберкулезом легких с сопутствующим сахарным диабетом 1-го типа (СД1), 69 -  с сопутствующим сахарным 
диабетом 2-го типа (СД2) и 131 больной туберкулезом легких без СД (группа сравнения). Выраженность синдрома системного воспали­
тельного ответа оценивали по показателям маркеров острой фазы воспаления -  уровням в крови С-реактивного белка (С РБ ), сывороточ­
ного амилоидного белка А (SAA), а 4-антитрипсина (а 4-АТ), гаптоглобина и фибриногена. Нутритивный статус оценивали по показателям 
индекса массы тела (И М Т) и по концентрациям в сыворотке крови общего белка (О Б), альбумина (А) и транстиретина (ТТР). Установлено, 
что при свежих прогрессирующих процессах у больных туберкулезом легких с сопутствующим СД мобилизация острофазных белков, 
обеспечивающих ранние реакции противоинфекционной защиты (С РБ , SAA), была выражена слабее, чем у пациентов без сопутствующего 
СД. Напротив, при торпидно протекающих процессах показатели СРБ и SAA у больных с сочетанной патологией были повышены более 
значительно, чем у пациентов без сопутствующего СД. Реакция со стороны острофазных белков при впервые выявленных процессах и 
инфильтративно-пневмоническом варианте их течения оказалась более острой у больных с сопутствующим СД1 и более умеренной и 
замедленной при СД2. Нутритивный статус у больных с сочетанной патологией резко отличался от такового в группе сравнения. При от­
сутствии сопутствующего СД утяжелению специфического процесса сопутствовали все признаки нутритивной недостаточности (снижение 
ИМТ, А и ТТР). ОБ оставался в пределах нормы. У больных с сопутствующим СД снижались ОБ и ТТР, но И М Т и А оставались в пределах 
нормы при СД1 и повышались при СД2. Соотношение альбумины/глобулины (А /Г) снижалось в группе сравнения, но обнаруживало 
тенденцию к росту при наличии сопутствующего СД. Корреляционный анализ показал, что снижение ОБ у больных с сочетанной пато­
логией происходило не за счет А, а за счет глобулинов. Сдвиги, принципиально отличающие больных с сопутствующим СД от пациентов 
без сопутствующего СД (рост ИМТ, А, А /Г) были в гораздо большей степени выражены при СД2, а проявления белково-энергетической 
недостаточности (снижение ОБ и Т ТР) -  при СД1.
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45 pulm onary tuberculosis patients w ith concurrent type 1 diabetes, 69 pulm onary tuberculosis patients w ith  concurrent type 2 diabetes 
and 131 pulmonary tuberculosis patients w ithout diabetes (control group) were examined. The intensity of the system inflammatory response 
syndrome was evaluated by the markers of the acute inflammation phase -  blood levels of C-reactive protein (C R P), serum amyloid A (SAA), 
aj-antitrypsin (а^А Т), haptoglobin, and fibrinogen. Nutritional status was assessed by body mass index (BM I) and concentration of total protein 
(T P), albumin (A), and transthyretin  (TTR). It was found out th a t in new progressing forms in pulmonary tuberculosis patients w ith concurrent 
diabetes the mobilisation of acute phase proteins responsible for early anti-infection protection (CRP, SAA) was less expressed compared to the 
patients w ithout concurrent diabetes. On the contrary in torpent forms of the disease CRP and SAA were much higher in those w ith concurrent 
conditions compared to the patients w ithout concurrent diabetes. The reaction of acute phase proteins in new cases and infiltrate and pneumonic 
forms of the disease was more severe in those w ith concurrent type 1 diabetes and more moderate and slow in case of type 2 diabetes. Nutritional 
status in the patients w ith concurrent conditions differed greatly from patients in the control group. W ith no concurrent diabetes all signs of 
nutritional deficiency (low BMI, A and TTR) promoted the severe course of the disease. TP remained within normal limits. Patients w ith concurrent 
diabetes demonstrated reduction T P and TTR, bu t BMI and A remained normal in case of type 1 diabetes and increased in type 2 diabetes. Ratio 
of album ins/globulins (A /G ) w ent down in the control group but tended to increase in case of concurrent diabetes. According to  correlation 
analysis the reduction of T P in the patients w ith concurrent condition was not due to A bu t globulins. Shifts fundamentally different for patients 
w ith concurrent diabetes and those w ithout concurrent diabetes (increase of BMI, A, A /G ) were much greater expressed in type 2 diabetes and 
manifestations of protein-energy deficiency (decrease of T P and TTR) were more intensive in type 1 diabetes.
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Высокий уровень заболеваемости туберкулезом 
в нашей стране при нарастающей распространен­
ности множественной и широкой лекарственной 
устойчивости возбудителя придает приоритетный 
характер проблеме повышения эффективности ле­
чения данного заболевания. Наряду со специфиче­
ской химиотерапией, большое значение приобрета­
ет при этом использование средств, повышающих 
собственные защитные силы организма пациента, 
для чего необходимо четкое представление о воз­
можных мишенях для их применения. В последние 
годы установлено, что активный туберкулез легких 
сопровождается развитием синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО), в формировании 
которого принимают участие многие метаболиче­
ские системы организма. Возникающие сдвиги ис­
ходно всегда носят защитный характер, но по мере 
утяжеления процесса могут стать избыточными, 
несбалансированными и приобрести собственную 
негативную роль [3, 6, 9, 13, 14, 19]. Другим важным 
фактором, отягчающим течение туберкулеза легких 
и снижающим эффективность его лечения, является 
наличие сопутствующих заболеваний, в частности 
сахарного диабета (СД) [10, 11, 15, 27, 29, 31, 35]. 
Распространенность СД в мире и в нашей стране 
неуклонно нарастает [4, 16, 20, 24, 30, 33], и парал­
лельно этому процессу растет число пациентов с 
сочетанием туберкулеза и СД.
СД представляет собой болезнь метаболизма, 
обусловленную отсутствием эндогенного инсулина 
(СД 1-го типа) или наличием инсулинорезистент- 
ности (СД 2-го типа), что в обоих случаях приводит 
к глубоким нарушениям углеводного, белкового и 
жирового обмена, к развитию микро- и макроанги- 
опатий и, соответственно, многочисленным орган­
ным повреждениям. Особенности ССВО у больных 
туберкулезом, сочетанным с СД, до настоящего вре­
мени не изучали, хотя вопрос этот имеет значение 
для построения оптимальной лечебной тактики.
Цель исследования: изучение некоторых аспек­
тов ССВО, включая нутритивный статус организма, 
у больных туберкулезом легких с сопутствующим 
СД 1-го и 2-го типов (СД1 и СД2).
М атериалы и методы
Обследовано 114 больных туберкулезом легких с 
сопутствующим СД (45 -  с СД1 и 69 -  с СД2). Груп­
пу сравнения составил 131 больной туберкулезом 
легких без сопутствующего СД. По возрастно-поло­
вому составу больные с сочетанной патологией и из 
группы сравнения были сопоставимы, но по формам 
туберкулеза между ними выявлялись существенные 
различия: инфильтративный туберкулез оказался до­
минирующей формой в группе сравнения (44,4%), но 
вдвое реже выявлялся при СД1 (20%) и занимал про­
межуточное по частоте положение при СД2 (29%). 
Напротив, туберкулемы оказались одной из двух 
(наряду с фиброзно-кавернозным туберкулезом) до­
минирующих форм при обоих типах сопутствующего 
СД (33,3 и 31,9%) и составляли только 8,4% в группе 
сравнения. Частота казеозной пневмонии оказалась 
высокой при СД1 (11,1%), в 2,5 раза реже была при 
СД2 (4,4%) и составила лишь 1,5% в группе срав­
нения. Фиброзно-кавернозный туберкулез во всех 
группах выявлялся примерно с одинаковой частотой 
(в пределах 26,7-32,1%). Другие формы туберкулеза 
были единичными и существенно между группами 
не различались. По клиническим параметрам состо­
яние пациентов с сопутствующим СД было несколь­
ко тяжелее: распад в легочной ткани имел место у 
них в подавляющем большинстве случаев (при СД1 
и СД2 93,3 и 94,2% соответственно против 76,3% в 
группе сравнения), бактериовыделение -  у 68,9 и 
72,5% против 58,8%. Ввиду всех этих различий ана­
лиз результатов исследования проводили с учетом не 
только групповой принадлежности пациентов, но и 
их клинических особенностей.
Объектами специального исследования являлись 
лабораторные маркеры ССВО и показатели нутри- 
тивного статуса организма, т. е. его белково-энер­
гетической обеспеченности, которая закономерно 
снижается при наличии выраженного воспаления 
вследствие сопутствующего стрессу гиперметабо­
лизма [21, 28]. В качестве маркеров выраженности 
ССВО определяли концентрации в крови ряда 
сывороточных белков -  реактантов острой фазы 
воспаления (РО Ф ). В группу исследованных РО Ф  
были включены С-реактивный белок (С РБ), сыво­
роточный амилоидный белок А (SAA), а1-антитрип- 
син (а 1-АТ), гаптоглобин (Н р) и фибриноген (Ф ). 
Нутритивный статус оценивали по показателям 
индекса массы тела (И М Т) и содержанию в крови 
общего белка (О Б), альбумина (А) и транстирети- 
на (ТТР). СРБ, а 1-АТ и Нр определяли иммуно- 
турбидиметрическим методом на биохимическом 
анализаторе Konelab (Ф инляндия) с наборами 
ThermoFisher Scientific (Ф инляндия) для СРБ и 
Sentinel (Италия) для а 1-АТ и Нр. SAA определя­
ли иммуноферментным методом на планшетном 
фотометре M ultiskan (Ф инляндия) с наборами 
Invitrogen (СШ А), Ф -  клоттинговым методом на 
коагулографе Sysmex Ca-1500 (Япония) с набора­
ми Siemens (Германия). ОБ и А измеряли автома­
тизированными колориметрическими методами с 
наборами Cormay (Польша), ТТР -  иммунотур- 
бидиметрическим методом с наборами Sentinel на 
биохимическом анализаторе Konelab. Статистиче­
ская обработка полученных результатов проведена 
с помощью пакета программ Excel.
Результаты исследования
Частота различных отклонений в показателях 
РО Ф  у больных сравниваемых групп представлена 
в табл. 1. Сдвиги в показателях отдельных белков 
оказались у них неоднозначными. Уровень SAA пре­
вышал верхнюю границу нормы практически у всех
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Таблица 1. Частота различных отклонений в показателях Р О Ф  у больных туберкулезом  легких, сочетанным с СД  
разны х типов и без сопутствующей патологии (в %)
Table 1. Frequency o f various abnormalities in rates o f acute phase proteins in pulmonary tuberculosis patients w ith  different types o f diabetes and w ithout 




ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ
1 2 3 4 5 6 7 8 9
СРБ 48,9 37,7
20,6 
Р13 < 0,01 
Р2-3 < 0,01
- - - 51,1 62,3
79,4 
Р7-9 < 0,01 
Р8-9 < 0,02
SAA - 2,9 1,5 - - - 100,0 97,1 98,5
a 1-AT 20,0 18,8 32,8 
Р2-3 < 0,01





p 1-3 < 0,05 - - - 68,9 62,3
48,1 
Р7-9 < 0,02
Ф 46,7 20,3 
Р1-3 < 0,01
29,8 
p 1-3 < 0,05




больных во всех группах. С другой стороны, повы­
шение уровня СРБ у больных без сопутствующей 
патологии выявляли достоверно чаще, чем у паци­
ентов с СД обоих типов. Наиболее выраженным 
отставание в росте СРБ было у пациентов с СД1 
(почти в половине наблюдений). В отличие от СРБ, 
показатели а 1-АТ и Нр повышались у пациентов с 
сопутствующим СД достоверно чаще, чем в группе 
сравнения (табл. 1).
Поскольку у больных с сочетанной патологией и 
в группе сравнения отдельные формы туберкулеза 
встречались с разной частотой, проанализирова­
ли сдвиги индивидуальных маркеров ССВО в ка­
ждой из сравниваемых групп при принципиально 
различных по характеру течения процесса формах 
заболевания -  инфильтративном туберкулезе и 
туберкулемах (табл. 2). Обнаружилось, что при 
инфильтративном туберкулезе легких, т. е. свежих
Таблица 2. Показатели Р О Ф  у больных с отдельными формами туберкулеза легких, сочетанного с СД разных типов 
и без сопутствующей патологии (M  ± m)
Table 2. Rates o f acute phase proteins in the patients w ith certain forms o f pulmonary tuberculosis w ith  different types o f diabetes and w ithou t this concurrent 
condition (% )
Сравниваемые группы
Показатели и единицы измерения Норма инфильтративный ТБ туберкулема
а б





17,8 ± 3,8 11,7 ± 4,5*
3 ТБ 44,1 ± 1,4* 
Р 1,2-3 < 0,01
6,0 ± 2,5* 
Р1 з < 0,05 
Ра-б < 0,01
4 ТБ + СД1 81,4 ± 11,3* 118,2 ± 14,9*
5 SAA, мг/л ТБ + СД2 < 10 83,1 ± 6,8*
112,3 ± 11,9* 
Ра-б < 0,05
6 ТБ 104,5 ± 6,8* 
Р4.5-6 < 0,05
103,9 ± 9,5*
7 ТБ + СД1 2,07 ± 0,12* 2,0 ± 0,1*
8 a 1-AT, г/л ТБ + СД2 1,55 ± 0,02 2,17 ± 0,08* 1,95 ± 0,09*
9 ТБ 1,93 ± 0,07*
Р8-9 < 0,05
1,85 ± 0,1*
10 ТБ + СД1 1,75 ± 0,15* 1,38 ± 0,26*
11 Нр, г/л ТБ + СД2 0,77 ± 0,05 1,68 ± 0,17* 1,25 ± 0,11* 
Ра-б < 0,05
12 ТБ 1,48 ± 0,20* 1,24 ± 0,11*
13 ТБ + СД1 3,54 ± 0,16 3,29 ± 0,29
14 Ф, г/л ТБ + СД2 3,15 ± 0,13 3,95 ± 0,22* 3,31 ± 0,22
15 ТБ 4,1 ± 0,1*
Р13-15 < 0,01
3,1 ± 0,2 
Ра-б < 0,01
П рим ечание:  здесь, в табл. 3 и  5 * -  р а зл и ч и я  с н о р м о й  достоверны .
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процессах с более острым течением, значения СРБ и 
SAA у пациентов с СД обоих типов были достоверно 
ниже, чем у больных группы сравнения. Напротив, 
при туберкулемах -  процессах с торпидным течени­
ем -  в группе сравнения имело место минимальное 
(субклиническое) повышение СРБ, тогда как при 
наличии сопутствующего СД оно было достоверно 
более существенным. По всем другим белкам раз­
личия при туберкулемах не были достоверными, но 
средние значения всех исследованных РО Ф  наибо­
лее высокими оказались у пациентов с СД1.
При наличии бактериовыделения (т. е. присут­
ствии в организме массивной микобактериальной 
популяции) рост уровня СРБ и SAA в группе срав­
нения оказался достоверно более значительным, 
чем у пациентов с обоими типами сопутствующего 
СД (табл. 3).
И нтерпретируя полученные результаты, учи­
тывали функциональные аспекты участия отдель­
ных РО Ф  в реализации ССВО. Рост СРБ прин­
ципиально происходит на старте развития ССВО, 
инициируется провоспалительными цитокинами 
(преимущественно ИЛ-6) и обеспечивает раннюю
защиту организма, стимулируя и опосредуя фаго­
цитоз повреждающего агента [3, 12]. Роль SAA в 
ходе ССВО остается не вполне ясной, но, бесспор­
но, установлено, что он, как и СРБ, является очень 
ранним (и даже более чувствительным) маркером 
воспаления. Сам ранний срок его скачкообразного 
нарастания свидетельствует о том, что он является 
компонентом наиболее ранней защитной реакции. 
Принадлежность SAA к аполипопротеинам и изби­
рательное его сродство к липопротеинам высокой 
плотности, из которых он вытесняет (или замеща­
ет) физиологический апо-А-1, заставляет предпо­
лагать его участие в изменениях физиологического 
транспорта полярных липидов, оказывающих вли­
яние на формирование местной воспалительной 
реакции, проницаемость клеточных мембран и 
энергообеспечение [1, 17, 18, 32, 34].
Повышение уровня а 1-АТ и Нр относится к более 
поздним проявлениям ССВО, поскольку возника­
ет в качестве метаболической компенсации уже 
возникших нарушений гомеостаза -  повышения 
протеолитической активности [5], нарастания ре­
акций свободнорадикального окисления и синтеза
Таблица 3. Показатели Р О Ф  у больных туберкулезом легких, сочетанным с СД разных типов и без сопутствующей  
патологии при отсутствии и наличии бактериовыделения (M  ± m)
Table 3. Rates o f acute phase proteins in pulmonary tuberculosis patients w ith  concurrent diabetes o f different types and w ithou t it, w ith  positive and negative 
sputum tests (M  ± m)
Показатели и единицы измерения Норма
Сравниваемые группы






11,6 ± 3,3* 39,1 ± 5,2* 
Ра-б < 0,01
2 ТБ + СД2 11,8 ± 5,5* 34,1 ± 4,7* 
Ра-б < 0,01
3 ТБ 6,1 ± 1,3*
70,7 ± 5,0* 






117,4 ± 17,9* 128,7 ± 14,1*
5 ТБ + СД2 90,8 ± 16,9* 117,8 ± 13,4*
6 ТБ 132,0 ± 5,5* 
Р4-5 < 0,05
160,7 ± 4,7* 






1,97 ± 0,12* 2,21 ± 0,11*
8 ТБ + СД2 1,99 ± 0,08*
2,55 ± 0,09* 
Ра-б < 0,01 
Рм < 0,05
9 ТБ 1,86 ± 0,04*
2,53 ± 0,08* 
Ра-б < 0,01 





1,44 ± 0,29* 2,06 ± 0,22*
11 ТБ + СД2 1,28 ± 0,11* 2,01 ± 0,14* 
Ра-б < 0,01






2,67 ± 0,3 4,73 ± 0,12* 
Ра-б < 0,01
14 ТБ + СД2 2,96 ± 0,19
4,23 ± 0,14* 
Р « < 0,01 
Р1 а-14 < 0,01
15 ТБ 3,84 ± 0,12*
Р13-14,15 < 0,01
4,85 ± 0,11* 
Р б < 0,01 
Рм 1 5 <0,01
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провоспалительных эйкозаноидов [23]. Рост Ф не 
относится к ранним реакциям ССВО и возникает 
как основополагающий компонент гиперкоагуля- 
ционного сдвига в плазменной системе гемостаза, 
сопутствующего развитию ССВО [7, 8].
Сравнительный анализ показал, что при нали­
чии сопутствующего СД у больных со свежим ин- 
фильтратино-пневмоническим вариантом течения 
туберкулеза легких и при массивной микобактери- 
альной агрессии рост ранних защитных компонен­
тов ССВО возникал реже (С Р Б ) и был выражен 
слабее (СРБ, SAA), чем у пациентов без данной 
сопутствующей патологии. Эта недостаточность 
ранней защитной реакции, инициируемой провос- 
палительными цитокинами (т. е. состоянием им­
мунной системы), могла быть одним из факторов, 
формирующих менее благоприятное течение ту­
беркулеза легких у больных с сопутствующим СД.
При торпидно протекающих процессах ситуация 
выглядела противоположной. В группе сравнения 
показатели СРБ варьировали преимущественно в 
субклиническом интервале, тогда как у больных 
с сопутствующим СД умеренно превышали его. 
По-видимому, факт этот отражал большую актив­
ность торпидно протекающего туберкулезного 
процесса у больных с сопутствующей патологией 
и лежал в основе почти стопроцентного развития 
распада в туберкулемах у этих больных. Принци­
пиально более значительная активность специ­
фического воспаления у больных с сопутствую­
щим СД при торпидно протекающих процессах 
способна была создавать предпосылки для менее 
благоприятной динамики процесса в условиях хи­
миотерапии.
Более частое повышение уровня а^АТ и Нр у 
больных с сочетанной патологией отражало более 
существенные сдвиги в метаболическом статусе ор­
ганизма, что также могло служить самостоятель­
ным фактором, отягчающим течение туберкулез­
ного процесса и тормозящим процессы заживления 
у пациентов с сопутствующим СД.
Результаты исследования нутритивного стату­
са у больных сравниваемых групп представлены в 
табл. 4. Общепринятый показатель нутритивного 
статуса (И М Т) оказался сниженным у 28,2% боль­
ных группы сравнения, вдвое реже -  при СД1 и 
лишь в единичных случаях при СД2. Напротив, по­
вышение ИМ Т было нехарактерно для больных без 
сопутствующего СД и пациентов с СД1, но имело 
место почти у половины пациентов с СД2.
Несмотря на значительную частоту снижения 
ИМ Т у больных без сопутствующего СД, концен­
трация ОБ у них в подавляющем большинстве слу­
чаев находилась в пределах нормы, тогда как при 
наличии сопутствующего СД (особенно СД1) в 
значительном числе наблюдений она была снижена.
Уровень ТТР -  главный маркер белково-энер­
гетической обеспеченности организма и катабо- 
лической потери белка в условиях стрессового ги­
перметаболизма [2, 21, 22, 25, 26, 28] -  был снижен 
у 21,4% больных без сопутствующей патологии и 
вдвое чаще при обоих вариантах сопутствующего 
СД. При этом со стороны А -  главного компонента 
в пуле сывороточных белков -  сдвиги у больных 
с сочетанной патологией носили парадоксальный 
характер: в то время как в группе сравнения у 
% пациентов отмечалось его вполне объяснимое 
снижение, у пациентов с сопутствующим СД оно 
отсутствовало, а в 4,4% наблюдений при СД1 и 
в 2,5 раза чаще при СД2 отмечался рост уровня 
циркулирующего А за пределы верхней границы 
интервала нормы.
Цифровые характеристики перечисленных пара­
метров соответствовали их качественному анализу 
(табл. 5). ИМ Т в среднем не выходил за пределы 
нормы у больных группы сравнения и при СД1, 
но достоверно превышал ее у пациентов с СД2. 
ОБ укладывался в пределы нормы в группе срав­
Таблица 4. Частота различных отклонений в показателях нутритивного статуса у больных туберкулезом легких, 
сочетанным с СД разных типов и без сопутствующей патологии (в %)
Table 4. Frequency o f various abnormalities in nutritional status rates in pulmonary tuberculosis patients w ith  different types o f diabetes and w ithou t this 




ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ
1 2 3 4 5 6 7 8 9
ИМТ 84,5 50,7 
Р1-2 < 0,01
67,2 
Р1-3 < 0,02 13,3 4,4
28,2 






























Р «  < 0,01
4,4 11,6 -
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Таблица 5. Средние значения и диапазон показателей нутритивного статуса у больных туберкулезом легких, 
сочетанным с С Д и без сопутствующей патологии (М  ± m и амплитуда)
Table 5. Average values and spread o f nutritional status rates in pulmonary tuberculosis patients w ith  different types o f diabetes and w ithou t this concurrent 
condition (% )
Показатели 
и единицы измерения Норма
Сравниваемые группы
ТБ + СД1 ТБ + СД2 ТБ
1 2 3
ИМТ, кг/м2 21,7 ± 0,3 20,60 ± 0,37 26,20 ± 0,59* 20,0 ± 0,1
Р12 < 0,01 Р2-3 < 0,01
Амплитуда 18,5-25,0 15,4-25,4 16,4-38,5 14,2-31,3
Общий белок, г/л 75,0 ± 1,0 68,8 ± 0,9* 71,3 ± 0,7* 74,0 ± 0,3
Р12  < 0,05 Р1 2-3 < 0,01
Амплитуда 65-85 56-81 59-85 58-85
Преальбумин, мг/дл 33,40 ± 1,08 18,6 ± 1,0* 20,7 ± 1,1* 26,0 ± 0,7*
Р1 2-3 < 0,01
Амплитуда 18,5-52,8 8,1-35,4 3,1-46,4 6,4-51,9
А, г/л 41,0 ± 0,7 41,9 ± 0,6 43,4 ± 0,5* 37,6 ± 0,3*
Р12-3 < 0,01
Амплитуда 34-48 32-51 35-53 20,3-49,8
А/Г коэффициент 1,35 ± 0,03 1,61 ± 0,07* 1,65 ± 0,05* 1,02 ± 0,10*
Р12-3 < 0,01
Амплитуда 1,2-1,5 0,83-2,60 0,9-2,9 0,4-2,1
нения, но был достоверно снижен у больных с СД 
обоих типов, особенно значительно при СД1. Сни­
жение ТТР имело место во всех группах, но досто­
верно более значительно при СД обоих типов. Пока­
затель А был ожидаемо снижен в группе сравнения, 
укладывался в пределы нормы при СД1 и превышал 
ее при СД2. Соотношение альбумин/глобулины 
(А /Г) оказалось сниженным у пациентов группы 
сравнения (что, в принципе, характерно для ССВО), 
но превышало нормальные значения при наличии 
сопутствующего СД обоих типов.
При анализе по отдельным формам туберкулеза 
тенденции оказались аналогичными: при сопостав­
лении с пациентами группы сравнения у больных с 
сопутствующим СД при всех формах заболевания 
отмечались более выраженные признаки белково­
энергетической недостаточности (снижение ОБ и 
ТТР, особенно значительные при СД1) и противо­
положные изменения со стороны ИМТ и А, которые 
обнаруживали тенденцию к парадоксальному росту, 
особенно выраженную при СД2. Классический мар­
кер ССВО -  индекс А/Г -  у больных с сопутствую­
щим СД обоих типов не только не снижался по мере 
утяжеления процесса, но, напротив, увеличивался.
При обоих типах СД ОБ обнаруживал прямую 
связь с концентрацией сывороточного А (г = 0,32 
и 0,378), но более тесную обратную зависимость от 
индекса А/Г (г = -0,56 и -0,521). Эти связи свиде­
тельствовали, что у больных с сопутствующим СД в 
снижении ОБ доминирующую роль играло не сни­
жение А (как это происходит при туберкулезе без 
СД), а угнетение синтеза глобулинов -  широкого 
спектра белков, синтезируемых клетками печени и 
ретикулоэндотелиальной системы и обладающих 
как транспортными, так и защитными функциями в 
процессах противоинфекционной и противовоспа­
лительной защиты (иммуноглобилины, интерлей­
кины и др.). Поэтому рост показателя А/Г на фоне
нормальных или сниженных значений ОБ, по-ви­
димому, отражал недостаточность гуморальных за­
щитных реакций, т. е. наличие еще одного фактора, 
влияющего на особенности течения туберкулезного 
процесса у больных с сопутствующим СД.
У больных с сочетанной патологией сопостав­
ление выраженности ССВО с нутритивным стату­
сом показало, что ИМ Т обнаруживал умеренную 
обратную зависимость лиш ь с такими показа­
телями ССВО, как лейкоцитоз (при СД1 и СД2 
г = -0,358 и -0,228 соответственно) и СОЭ (при 
СД1 г = -0,413). Напротив, уровень ТТР, служа­
щий наиболее достоверным маркером белково­
го баланса, с показателями ССВО обнаруживал 
четкую отрицательную взаимосвязь. При СД1 
коэффициенты корреляции Т Т Р с С РБ, SAA, 
а 1-АТ и лейкоцитозом составили соответствен­
но -0,488; -0,226; -0,294 и -0,235, при СД2 -  с СРБ, 
SAA , а 1-АТ и Нр г = -0,465; -0,379; -0,404 и -0,266, т. е. 
по мере нарастания ССВО нарастала и белковая не­
достаточность. При наличии отчетливой белковой 
недостаточности (т. е. потере мышечных белков) 
парадоксальная тенденция к увеличению ИМ Т у 
больных туберкулезом легких с сопутствующим СД 
была обусловлена нарастанием избыточных жиро­
вых отложений, а ИМ Т не мог служить объектив­
ным индикатором нутритивного статуса организма.
Заключение
При свежих прогрессирующих процессах у боль­
ных туберкулезом легких с сопутствующим СД мо­
билизация острофазных белков, обеспечивающих 
ранние реакции противоинфекционной защиты 
(СРБ, SAA), выражена слабее, чем у пациентов без 
сопутствующего СД, что является очевидным след­
ствием недостаточной стимуляции их синтеза про- 
воспалительными цитокинами (ИЛ-6). Напротив,
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при торпидно протекающих процессах показатели 
СРБ и SAA у больных с сочетанной патологией по­
вышены более значительно, чем у пациентов без 
сопутствующего СД, отражая большую активность 
либо прогрессирующий характер специфических 
изменений. Все эти особенности могут служить 
предпосылками для менее благоприятного течения 
туберкулеза легких у больных с сочетанной пато­
логией и недостаточной эффективности химио­
терапии. Реакция со стороны РО Ф  при впервые 
выявленных процессах и инфильтративно-пневмо- 
ническом варианте их течения оказывается более 
острой у пациентов с сопутствующим СД1 и более 
умеренной и замедленной при СД2.
Нутритивный статус у больных туберкулезом 
легких с сопутствующим СД резко отличался от 
такового у пациентов без СД, у которых утяжеле­
нию процесса закономерно сопутствовали проявле­
ния нутритивной недостаточности в виде снижения 
ИМТ, А, ТТР и А/Г при нормальных значениях ОБ. 
У больных с сопутствующим СД в аналогичных ус­
ловиях ИМТ не снижался, оставаясь в пределах нор­
мы при СД1 и превышая ее примерно у половины 
пациентов с СД2. ОБ у больных с сопутствующим 
СД, в отличие от группы сравнения, снижался ниже
нормальных значений, а ТТР снижался более значи­
тельно, чем в группе сравнения. Синхронное сниже­
ние ОБ и ТТР свидетельствовало о более глубокой, 
чем в группе сравнения, белковой недостаточности. 
При этом А и индекс А/Г у пациентов с сопутствую­
щим СД парадоксально нарастали, т. е. падение ОБ у 
больных с сочетанной патологией обусловливалось 
не снижением А, а падением уровня глобулинов, 
представляющих широкий спектр белков, облада­
ющих многочисленными не только транспортными, 
но и защитными функциями. Сдвиги, принципи­
ально отличающие больных с сопутствующим СД 
от пациентов без СД (рост ИМТ, А, А/Г), были в 
гораздо большей степени выражены при СД2, а про­
явления белково-энергетической недостаточности 
(снижение ОБ и ТТР) -  при СД1. Нехарактерный 
для больных туберкулезом рост ИМ Т и уровня А 
у больных с сочетанной патологией определялся 
влиянием именно СД, часто сопровождаемого раз­
витием избыточных жировых отложений и высоким 
уровнем циркулирующих неэстерифицированных 
жирных кислот, единственным транспортером для 
которых является А. Не исключено также, что на 
повышение уровня А оказывала влияние продол­
жительная инсулинотерапия.
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